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② カテプシンKmRNAの発現を抑制 した くp<0.05).
③ マクロファージ分化マ-カーの一つであるF4/80の発現を増加させた.
④ ケモカインのCXCL2とCCL2の産生を冗進 した (p<0.05)｡
2) マウス骨芽細胞様細胞であるMC3T3･Elにおいて,IL-1raは
① ILll誘導性のOPG産生抑制を回復させた (p<0.05)｡
② IL-1誘導性のIL-6産生克進を抑制させた (p<0.05)O
以上のことから,IL-6は sIL6R存在下で破骨細胞への分化を強く抑制 し.マクロ
ファージへの分化を促進することを確認した｡その一方で IL-6とsIL-6Rの複合体が
破骨細胞への分化を抑制する際にケモカインの産生を誘導することによって炎症性
細胞 (好中球,T細胞,マクロファージ等)の走化性を冗進 し.骨吸収につながるさ
らなる炎症の悪化に関与する別の可能性をも示唆した｡また.IL-1raによるIL-1誘導
性 Ⅰし6およびopGの産生を制御することによって歯周治療に応用できる可能性を示
唆した点は.新 しい知見である｡
以上に基づき,審査委員会は本申請論文に博士 (歯学)の学位論文として価値があるもの
と認めた｡
